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Beitr ge zur Patl. logie und pathologischen Ana- 
tomic der progressiven Paralyse. 

Von 

Dr. Zacher, 
Assistenzarz~ ~n der Irrenklinik zu Heidelberg. 

I. r'in F'ali von progressiver Paralyse mit dem Symptomencomplexe der 
spastischen Spinalparalyse ohne Affection der Seitenstr~nge. 

Seitdem man in dan letzten Jahren angefangen hat, aueh das Rtieken- 
mark bei der progressiven Paralyse in den Kreis der Untersuehung 
zu ziehen und dabei gefunden hat, dass dasselbe nieht nur sehr hS.ufig 
- -  wenn nieht immer - -  sondern aueh in sehr versehiedener Weise 
erkrankt, hat man aueh kliniseh sieh bemtiht, die zu l,ebzeiten dar- 
gebotenen Krankheitserseheinungen naher zu analysiren und auf ihre 
anatomisehe Genese zu pr/ifen, indem man die aus tier Pathologie der 
Rtiekenmarkserkrankungen bekannten Thatsaehen einfaeh bei der Be- 
urtheilung tier Paralyse verwertbete. Auf diese Weise stellte sieh 
dann bald heraus, class die tabisehen Erseheinungen, welehe gewisse 
F~lle yon Dement. paralyt, darbieten, gleiehfalls auf eine Affection 
der Hinterstr~tnge des R/iekenmarkes zur~ekzuf~hren w~ren und son- 
derte man demgemS.ss derartige Falle yon Paralyse als tabisehe Formen 
van der allgemeinen Krankheitsgruppe tier Paralyse ab. In der neue- 
sten Zeit hat man nun versueht, ~ gewisse F~tlle yon Paralyse zusam- 
menzustellen, welehe mehr oder weniger vollst~indig alas Symptomen- 
bild der spastisehen Spinalparalyse, wie es E r b  und C h a r e o t  auf- 
gestetlt haben, darbieten nnd dieselben als Paralyse mit Seitenstrang- 
sklerose der tabisehen Form gegentibergestellt, 
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So hat Claus*) letzthin in einer Arbeit fiber die Erkrankungen 
des Rfickenmarkes bei der Dement. paralyt, mehrere F~lle zusararaen- 
gestellt, welche bei Lebzeiten lebhaft gesteigerte Sehnenreflexe, Muskel- 
spannungen and Muskelsteifigkeiten, Zitterkrarapfe, steife vornfiber 
gebeugte Haltung, anscheinend Pehlen yon SensibilitatsstSrungen dar- 
boten, und deren Rfickenmark post raortera eine ausgesprochene Sklerose 
der Hinterseitenstrange zeigte. Ira I-Iinblick auf diesen Befund glaubte 
Verfasser, dass die dargebotenen spastischen Symptome auf die Af- 
fection der Seitenstr~tnge zurfiekzuffihren w~ren, und class man diese 
Fiille als Paralysen auffassen kOnne, welehe mit einer spastischen 
Spinalparalyse complicirt waren, analog anderen Fallen, die zugleich 
mit Tabes vergesellschaftet vorki~men. Ausserdem glaubt derselbe, 
dass man ira Hinblick auf seine Erfahrnngen berechtigt ware, bei 
solchen Paralytikern, welche die ,spastischen" Symptome bei Leb- 
zeiten darbOten, die Diagnose auf eine Seitenstrangsklerose des Riicken- 
markes zu stellen. 

Prof. Schul tze**) ,  der zugleich mit F. F i s c h e r  auch einige Falle 
yon Paralyse mitgetheilt hat, welche-bei Lebzeiten ,,spastische" Er- 
scheinungen und post raortera sklerotische Affectionen der Seiten- 
strange des Rfiekenmarkes darboten, iiussert dagegen seine Bedenken, 
in derartigen F~tllen die spastischen Erscheinungen direct auf die 
Seitenstrangaffectionen zuriickzuffihren, da man stets daran denken 
rafisse, dass diese Symptome auch vora Gehirn aus bedingt sein 
kSnnten. 

Wie gerechtfertigt diese Vorsieht S c h u l t z e ' s  war, zeigt folgen- 
der Fall yon Paralyse, bei dera sich trotz des typischen Bildes yon 
spastischer Spinalparalyse keine pathologische Ver~nderung der Pyra- 
midenbahnen im Pens und ira ganzen Rfickenmark vorfand. 

St . . . .  , 501/.2 Jahre alt, ist miitterlieherseits in geringem Grade be- 
lastet und zeigte yon jeher eine Idiosynkrasie gegen Saramt, blanke Kn6pfe etc., 
war im Uebrigen aber stets kSrperlich und geistg gesund. Keine Exeesse in 
potu oder in venere. Seit Ende 1877 ldagte Patient viel fiber 8tirnl~opf- 
sehraerz, der raanchmal sehr heftig gewesen sein sell. Sei~dem sollen sich 
auch geringe SprachstSmng, sowie langsames, abet stetiges Abnehraen des 
Gedgehtnisses bemerkbar gemacht baben. Seit Prfihjahr 1879 fiel der Ura- 
gebung des Patienten One gewisse Unsicherheit und Plumpheit des Ganges, 
zeitweiliges Zittern der Beine, sowie hiiufiges Klagen fiber Sehraerzen im 
Rfieken und in den Beinen auk Spg~ter stellten sich zeitweilige stgrkere Er- 

*) Allgemeine Zeitsehrft ffir Psychiatrie. 38. Bd. II. Heft. 
**) Dieses Archiv Bd. XI. Heft 3, 
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regungen ein; Patient lief fiberall in der Stadt umher, konnte seinem Gesehgfte 
nicht mehr vorstehen, maohte allerhand unniitze EinkSmfe, glaubte sieh be- 
stohlen, verkannte seine Umgebung, gerieth vielfach in Confliete etc. und kam 
in Polge dessert am 19. December 1879 in hiesige Anstalt. Bei seiner Auf- 
nahme bet er folgenden Status praesens dar: 

Patient ist von mittlerer GrSsse und sehr m5ssiger Erng~hrung; dos Go- 
sicht etwas gorSthet; Conjunctivae ziemlieh stark injioirt. Liake Pupille > g., 
linke Nasolabi~lfalte etwas verstri&en; Gesichtsausdruck leer. Die Zunge wird 
gerade herausgetreckt und geri~th dabei in lebhaftes Zittern. Die Spraehe is t  
hochgradig gestSrt, nnd zwar zeigt sie einma! einen stark nasalen Beiklang, 
dann abet ouch ausgesprochenes Silbenstolpern. Wghrend dos Spreehens leb- 
hafte Mitbewegungen im Gesichte. Das Kauen beim Essen geht nur langsam 
und miihsam yon Statten. DerGang ist breitbeinig, unsicher und sehwankend, 
so dass Patient ohne SLfitze nur einige Sehritte allein gehen kann. Stehen 
mit geschlossenen Augen nieht mSglich. Grob motorische Kraft dcr Beine 
ziemlieh goring. Der Druck der beiden H~nde ist gleieh stark und nicht auf- 
fallend abgesehwgcht. Bei ausgespreizten Fingern lebhafter Tremor. Sensi- 
bilitgt, soweit dies naehgewiesen werden kann: nieht alterirt. Patellarretlexe 
erhalten. Keine Atrophien. In psychiseher Hinsieht bietet Patient des 
Bild eine~, bereits stark vorgesehrittenen Demenz dar. Patient ist fiber die 
einfaohsten und allt~gliehsten Dinge nieht mehr reeht orientirt, konnt weder 
sein Alter, noeh Datum und Wohnung, erinnert sieh tier gewShnliehsten Dingo 
nicht mehr etc. Im Uebrigen abet heiter and in sehr gliiekseliger Stimmung. 

In der n~iehstfolgenden Zeit botPatient keine weiteren bemerkenswerthen 
Erscheinungen dar; er verhielt sich ruhig und harmlos, war moist vergniigter 
Stimmung, braehte hS~ufig schwaohsinnige GrSssenideen vor, laehte viol in 
kindiseher Weise vor sieh bin and zeigte im Uebrigen das gerhalten eines tier 
Dementen. KSrperlich erholte sich derselbe zuseheuds und wurde sein Gang 
und seine Haltung in Folge dessert ouch wiedor fester und siehercr. 

Am 7. l~I~rz trot naeh allgemeiner Unruhe un4 mehrmaligem Erbreehen 
ein apoplectiformer Anfall ein. Patient war ziemlieh stark benommen; dos 
Gesieht lebhaft gerSthet, linke Pupille > g.;  linke Faeialisparese st/irker aus- 
geprggt; die ganze linke KSrperhi~ifto paretiseh. Dot !inke Cremasterreflex 
fehlte, w~hrend der linke Patellarrefle~ st~irker ausgepr~gt ersohien wie der 
rechte. Ferner ersehien die Sensibilit~t auf tier linken KSrperhglfte gegen- 
fiber der reehten Seite herabgesotzt. Temperatur 38,6. Puls regelm~ssig 100. 
In der darauf folgenden Nacht orbraeh Patient noch mehrere Male; am folgen- 
den Tage waren die L~hmungserseheinungen versehwunden und bet Patient 
wieder des gleichfSrmigo Verhalten dar, wie vor dora Anfall. 

26. Mgrz. Neue Erregung und Unruhe; Patient wiilzt sich unruhig im 
Bette herum, wirft mit denDeckenum sieh, drg, ngt Wiufig heraus. Bei n~herer 
Untersuehung fi~llt eine lebhafte Steigertmg der Patell~rreflexe auf; Cubital- 
reflexe auch vorhanden, jedoeh nieht gesteigert. Cremasterreflex beiderseits 
sehr lebhaff. Beim Kneifen der Haut der unteren Extremitgten, speciell an 
tier inneren Fl~elle der Obersehenkel, erfolgen sehr starke Aeusserungen des 
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Schmerzes, welcho bei den gleichen h fanipulationen an den Armen und im 
Gesichte nich~ auftreten. Keine Temperatursteigerung. Pals 120. Diese 
Unruhe verier sieh bald und wurde Patient naehher munterer und lebhafter. 

27. April. l~Iorgens bei der Visite sieh~ Patient roth und congestionirt 
aus, zoigt aber son st keine auffiilligen Erschoinungen. Gegen l~littag noch- 
maliges Erbrechen. Kurz darauf bietet or folgendes Bild dar: Patient ist 
mS, ssig benommen, reagirt noeh auf lautes Zurufen. Sein Gesieht ist bleich 
and etwas cyanotisch; linke Pupille erheblich ) R.; linker Mundwinkel steh~ 
tiefer. Im Gebiet des reehten Facialis vereinzelte, tr~ge clonisehe Zuekungen. 
Der rochte Arm wird im Ellenbogen gebeugt gehalten und is~ gloieh wie des 
rechte Boin starr und steif, so dass passive Bewegungen nut mit grosset Miihe 
vollzogen warden k6nnen; die linken Extremit~ten sind sehlaff und k6nnen 
passiv sehr leicht bewegt werden, zeigen aber keine deutliehen L~ihmungs- 
erseheinungen. Patellarreflexe beiderseits, besonders abet links erheblich ge- 
steigert; desgleiehen Cubitalreflex liaks sehr lebhaft; geringer Dorsalolonus. 
Cremaster-und Bauehreflexe beiderseits vorhanden, nicht gesteigert. Sensi- 
bilitSt scheint am ganzen KSrper, besonders jedoeh auf der linken KSrperhSMte 
erhSht zu sein, wenigstens rufen leichte Nadelstiehe Iebhafte Sehmerzgusse- 
rungen and energisehe Abwehrbewegungen hervor. Auf dem reehten Auge das 
yon F i i r s t n e r  beschriebene Sehph~inome n. Temperatur 37,4. Puls klein 94. 

28. April Patient ist heute stgrker benommen, reagirt nieht mehr. Die 
rechte KSrperhglfte ist heute weniger starr wie gestern and bietet passive Be- 
wegungen nnr wenig Widerstand. Dagegen befindet sieh die linke KSrper- 
hiilfte in einem Zustande erheblieher l~Inskelspannungen und Rigiditi~k Pa- 
tellarreflexe beiderseits sehr lebhaft~ reehts stiirker ausgeprS~gt. Fussphgnomen 
heute gleichfails beiderseits naehweisbar. Bei briisken Bewegungen ger~ith 
der linke Arm in convulsivisehes Zittern, was rechts nieht tier Fail ist. In 
dem reehten Arme vereinzelte krampfartige Bewegungen. SensibilitS~t seheint 
nut noch auf tier linken KSrperh~ilfte gesteigert zu sein. g. R. U. leiehte 
Diimpfung, l~ein deutliebes Bronchialathmen; lautes Traehealrasseln. Patient 
liisst Alles unter slob g ehen. Temperatur ~iorgens 39,0. Puls 120. Abends 
39,4. Puls ldein 128. 

29. April. Patient isL weniger benommen, reagirt ein wenig auf Zuru- 
fen. Das Sehph~inomen heute nicht mehr nachweisbar. Pupillen nahezu gleich. 
Der linke Mundwinkel steht nicht mehr so fief wie gestern. Heute bietet wie- 
derum die rechte K6rporh~lfte eine st~rkere Starre und Muskelspannung dar. 
Patellarreflexe beiderseits sehr lebhaft; das Fussph~nemen besteht nur noeh 
auf tier reehten Seite; desgleiehen ist der Tremor nach briisken Bewegungen 
im linken Arme versehwunden. Eine ttyperS~sthesie nieht mehr naehzuweisen. 
Es gelingt Patient ein wenig Nahrung beizubringen. Die D~mpfung H.U.g .  
weniger intensiv; geringes Rasseln tiber die Brust him Temperatut Morgens 
38,1. Pule 120. Temperatur Abends 37,8. 

30. April. Sensorium ziemlieh frei; auf Ansprache erfolgea knrze und 
sehr langsame Antworten, wobei eine st~rkere SpraehstSrung sich bemerkbar 
macht. Die reehten ExtremitS~ten zeigen noeh immer einen geringen Grad yon 
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Starre. Patellarreflexe noeh gesteigert. Die DS.mpfung H. U. R. versehwun 
den. Temperatur normal. 

5. Mai. Die Starre, Muskelspannungen, ErhShung tier Sehnenreflexe etc. 
sind versehwunden und bietet Patient wieder das Bild wie vor dem Anfalle 
dar. Er l~ann wieder stehen and gehen wie vorher und scheint aueh die 
Sprachst6rung nieht erheblieh stg.rker geworden zu sein. 

In den n~iehs~en Woohen steliten sich, anseheinend unter dem Einflusse 
lebhafter Sinnestgusehungen zeitweise stgrkere Erregungszustg.nde ein. Wg.h- 
rend dessen zeigte Patient stets ein sehr gerSthetes Gesieht, war g, ngstlieh 
erregt und sehr goreizter Stimmang, delirirte mit lauter Stimme; dabei war 
er motoriseh erregt, schtug zeitweise um sich und zeigte sieh gegen Jedon, 
tier sieh ihm ng.herte und ihn zu ber, iihren sachte, 5.asserst abwehrend und 
widerstrebend. Die Spraohe war zu solchen Zeiten sehr unverstg, ndlieh und 
holperich. 

Etwa yon Mitre Juli ab maehte sieh in dem ~ussern Verhalten des Pa- 
tienten immer mehr eine grSssero Apathie und Indolonz gegen Alles bemork- 
bar. Mil maskenhaft starren Gesichtsz/igen sitzt or Tago lang regunglos wio 
ein Automat auf einem Fleeke, ohne auch nur die mindeste Notiz yon seiner 
Umgebung zu nohmen. Sprieht man ihn an, so erhg, lt man naeh langem Zu- 
reden einige langsamefast unvers~g.ndlieho Worte zur Antwort. Lgsst man ihn 
aufstehen und einige Sohritte gehen, so fg, llt sofort eine eigenthiimlieho S t e i f -  
he i r  und U n b e h o l f e n h e i t  des Ganges auf, der viele Aehnliehkeiten dar- 
bietet mit dora Gauge, wie ihn Kranke, welche an spastiseher Spinalparalyse 
leiden, aufweisen. Etwas vorn~bergebeugt: bewogt sich Patient in steifer, 
hSlzerner Haltung mit im Kniegelenk leicht gebeugten, sonst aber starren Bei- 
nen langsam vorwg, rts, wobei er die Ftisse kaum vom Boden erhebt und sio 
beim Gohen gleichsam abwindet. 

Eine ng.here Untersuehung ergiebL, dass die u n t e r e n  E x t r e m i t S . t e n  
iiberhaupt ziemlieh s t a r r  and s t e i f  sind, was besonders bei passiven Bewe- 
gungen sehr ~uffallend hervortri~t. Patellarreflexe sind gesteigert; Fussphg,- 
nomen nisht vorhanden; die grob motorisehe Kraft anseheinend sehr gering. 
An den oberen Extremitg.ten zeigt sich nut bei rasohen passiven Bewegungen 
geringe Neigung zu l~Iaskelspannungen, in der Ruhe sind die Muskeln weich 
und nicht gespannt. Auch ist keine Steigerung der Sehnem'eflexe bier vor- 
handen. S e n s i b i l i t g t  anseheinend e r h S h t  am ganzen t(Srper, wenigstens 
rufen leiehte Bertihrungen mit einer Nadel lebhafte Aeusserungen des Sehmer- 
zes hervor. 

Dieser automatenhafte Zustand steigerte sieh im Laufe tier nS.ehsLen Zeit 
noeh und musste Patient, da er nieht allein ass und Alles unter sieh gehen 
liess, wie ein hiilfloses Kind besorgt werden. Neben tier Rigidit~t tier untern 
Extremitg, ten, die meist in starrer Extension gehalten wurden~ trat nun aueh 
hin und wieder voriibergehende S t a r r e  und S t e i f h e i t  in den o b e r e n  Ex-  
t r e m i t g . t e n  auf; sowie ein allmg.lig stiirker werdender T r e m o r  t ier  Hiinde 
bei Bewegungen derselben. Zu tier fortbestehenden Hyperg.sthesie gesellte sieh 
eine auffallende Sehreckhaftigkeit, derart, dass Patient heftig zusammenfuhr 
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und lebhafte Angst zeigte, sobald man eino Hand etwas rasch gegen ihn hin- 
bewegte. 

Im Lanfe des October entwickelte sieh in den oberon ExtremitgAen 
allm~lig eine daue rndo  S t a r r e  and R ig id i t~ t ;  besonders ira linken Arm, 
der moist im Etlonbogengolenke gebougt gehalton wurd e, traten bei passiven 
Bewegungen sehr Iobhaf~e Muskelspannungen ein. Bei brfisken Bewegungen 
gerieth dersolbein lobhaftos Zi t te rn .  S e h n e n r e f l e x e a u c h  an den obern  
Extremit~ton g e s t e igor  t ; Fussph~nomen dagegen nut schwaoh. Hautroflexe 
sohr lebhaft. 

Im November kommt im t inken Arme immer deutlieher eino ausge- 
sproehono B e n g o c o n t r a e t u r  zuStande. Der Oberarm ist an den gumpf 
dicht angezogen, der Unterarm in leich~er Pronationsstollung ist gegen den 
Oberarm rechtwinklig gebeagt, w~hrend die Flexion in Hand- and Finger- 
gelenken derart hochgradig ist, dass die Fingern~igeI gegen dis Hohlhand an- 
gedriiekt sin& Eine Streckung des Armes odor tier Hand ist nut theilweiso 
m6glich bei ganz langsamen passiven Bewegungen. Die Hand ist moist kiihl 
und etwas cyanotiseh. Dosgloichen zeigt jetzt auch der rechte  Arm Nei-  
g a n g  zu C o n t r a c t u r e n ;  derselbe wird stets in Beagestellung gehalten, 
doch 15~sst er sich mit miissiger Mfihe noeh gerade streken; jedenfalls abet ist 
die Gobrauohsf~higkeit des Arms fast vollstS~ndig aufgehoben; die wenigen 
activen Bewegangen geschehen langsam and unter l e b h a f t e m  Zi t tern .  
Die Boine verharren in v o l l s t ~ n d i g e r  S t r e e k c o n t r a c t u r ;  die Muskeln, 
besonders die Gruppe tier Adductoren fiihlt sieh hart and ~gespannt an; die 
F/isse stehen in Varo-equinus-Steltung. L inks  jetzt l e b h a f t e s  F u s s -  
phiinomon. 

Nov. 12. Paralytischer Anfalt. Patient ist fief benommen, reagirt nicht 
mehr auf Zurufen. Gesicht stark gorSthet; Kopf and Augen moist naeh links 
geriehtet. Auf dora reehten Auge wiederum deutlieh ausgosproehenes Seh- 
ph~nomen. Linke Pupille > rechts. Ueber den ganzen KSrper hin Beben 
and fibrillgre Zuokungen; keine dentlish ausgosproohene L~hmnng odor Pa- 
rose. Si immtl iohe  Gl ieder ,  auch dieHalsmuskulatur s t a r t  a n d r i g i d e .  
In b e i d e n A r m e n  besteht B e u g e c o n t r a e t u r .  S e h n e n r e f l e x e  a l l ge -  
mein erh6ht .  Rechts Bauchreflex nieht vorhanden; Cremasterrefloxe nicht 
deutlich nachweisbar. Hyper~sthesio nicht za eonstatiron. Tomperatar Abends 
38,7. Pals klein, 7zi. 

13, Der gleiche Zastand wie gestern ; wghrend des Vormittags auf bei- 
den Augen horizontaler Nystagmas, tier gegen Mittag schwand. Zghneknir- 
sehen und lautcs Trachealrasseln. Kein Lungenbefund. Temporatur Morgons 
38,8. Abends 39,3. 

14. Patient ist weniger benommen; das Sehph~nomen ist verschwun- 
den; desgleichen auch die fibrill~ren Zuckungen Und das Zittern. Im Uebri- 
gen Status idem. Lungen~ soweit dies nachweisbar~ frei. Temperatur ~Iorgens 
39,4. Abonds 40,1. 

16. Sensorium ziemlieh frei; Patient nimmt wieder Nahrung. Die 
S t a r r e i n  al len Gl iede rn  b e s t e h t  for t ;  beideArme in aasgosprochener 
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Beugecontractur, die linke ausgeprggter ist wie rechts. S e h n e n r e f l e x e  
erhSht.  Cremasterreflexe wieder vorhanden, Ebenso ist die allgemoine Hy- 
per~slhesie, sowie die Sehreekhaftigkeit wieder zu constatiren. Beim Versuche 
Patienten aufstehen z~ lassen, ergiebt sich, dass derselbe kaum aufreoht 
stehen und.nur mit ~Uihe und bei kr~ftiger Unterstfitzang sich einige Schritto 
fortbewegen kann. Auf beiden ginterbacken oberfl~ehliche Excoriationen. Im 
Uebrigen vollst~ndige geistige Oede und Leere. Patient spricht fast nichts 
mehr. 

Dieser Zustand Melt die n~chste Zeit hindurch gleichm~ssig an; dor 
Decubitus schritt reran, so dass bereits gegen Mitte December sieh ein hand- 
tellergrosses Geschw/ir auf der linkea Hinterbacko befand. In Folge dessen 
wchl auch die eingetretenen Temperatursteigerungen, die manchmal Abends 
3 9 - - 3 9 , 5  betrug. Die allgemeine Ern~2hrung nahm ziemlieh schnell ab, ins- 
besondere da Patient nur sehr schlecht und mfihselig Nahrung za sich nahm. 

201 Deoember. Die Contracturen am rechten Arme sind jetzt ebenso 
ausgesprochen wielinks. Boide Arme s ind  d i eh t  an den T h o r a x a n -  
g e p r e s s t ;  die U n t e r a r m e  s i n d l e i c h t p r o n i r t  u n d s t e h e n i n  r e c h t -  
w i n k e l i g e r B e u g e s t e l l u n g  zum 0 b e r a r m o ,  die Hgnde g e g e n  den 
U n t e r a r m  s t a r k f l e c t i r t u n d  die F i n g e r  in d i e t t o h l h a n d k r a m p f -  
h a f t  e i n g e s e h l a g e n .  Streckung der Arme nur zum Theft miC grosser An- 
strengung m6glieh. Dabei sind die Hgnde kiihl und blgulich verfarbt. Die 
Be ine  verharren noch immerin a u s g e s p r o c h e n e r S t r e c k ' c o n t r a c t u r  
und setzen Beuge- und Abductionsbeweg~mgen sehr lebhaften Widerstand ent- 
gegen. T r e m o r ,  E r h 6 h u n g  d e r S e h n e n r e f l e x e ,  HyperS~sthesie etc. 
wie frfiher. Der Deeubims schreitet nicht reran und zeigt Tendenz zur Hei- 
lung. Keine Fieberbewegung mehr. 

5. Januar. Wghrend die Beugecontraeturen an den Beinen noch be- 
stehen, ist die S t r e c k c c n t r a c t u r  an den untern Extremitgten ve r schwun-  
den. Die Beine werden jetzt racist in Htift- und Kniegelenk leicht fleccirt 
gehalten, ohne dass jedoch eine sehr erhebliche Starre und gigidit~t der Mus- 
keln besteht. Bei passiven Bewegungen springen die Flexoren des Oberschen- 
kels gespannt vor, doch gelingt es bei langsamen Bewegungen die Beine ganz 
gerade zu streeken. Die Addnctorengruppe ffihlt sich noch hart and gespannt 
an. Muskulatur des Unterschenkels ziemlich sehlaff. Die Patellarrefle~e nicht 
mehr so lebhaft wie friiher; des Pussphgnomen 15~sst sich gar nicht mehr aus- 
lgsen. Es besteht ebenso wenig wie frfiher eine Lghmung oder Parese tier 
Blase und des Mastdarms. Allgemeine Ern~ihrung hSchst Mend; Pals klein 
und beschleunigt; geringer Bronchialcatarrh. 

12. Januar. Die Starre und Rigidit~t in den Beinen ist fast vollstg, ndig 
verschwunden nnd spfirt man bei passiven Bewegungen nur noch geringen 
Widerstand, der hauptsgehlieh dutch die Spannung der Flexoren bedingt wird. 
Die Beine verharren racist in ieicht fleetirter Stellung. Es besteht jedocb 
keine vollstgndige Lg, hmung und lassen sich yon der PlanCa pedis aus deut- 
lithe Reflexe ausl6sen. Die Patellarreflexe sind noch schwach vorhanden, 

AIchiv  f. Psyehi~t r ie .  X[ I I .  i .  Heft. 11 
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jedoch gelingt es nicht mehr dureh Beklopfon tier Sehno elne Streekung des 
Untersehenkels herbeizuffihren. Beide Arme stehen noch in starter Beugecon- 
tractur. Im Uebrigen ist Patient sear elond und heruntergekommon. Ueber 
die ganze Lunge besteht ein starker Bronchialkatarrh; Athmung sehr frequent; 
Puls klein, schwankt zwischen 110 - -  120. Temperatur kbends stark erhSht 
bis zu 40 o und darfiber. 

13. Januar Morgens Exitus letalis. 

Aus dem Befunde der zwei Stunden post mortem vorgenommenen Section 
(Prof. Arnold) theile ich Folgendes mit: Sch~ideldaeh dfinn, abor schwor; 
Innenfl~eho uneben; im Sin. longitud, frische Blutgerinnsel. Die woichen 
Hirnh~ute stark bindegewebig getriibt, 5domatSs. Die Hirnwindungen sind 
verschm~lert und stehen ziemlich weir yon oinander ab. Dieso Ver~nderungen 
sind am ausgosprochonsten an den vorderon Abschnitton des Stirnlappens und 
scheinen sie den rechten Stirnlappen etwas stiirkor betroffen zu haben als den 
linken. Nach rfickw~rts nehmen die u an Intonsit~t ab. Die 
Seitenventrikel sind etwas orwoitert und enthalton klaro Flfissigkeit. Die 
Rinde auf Durchsehnitten etwas verschm~lort; die weisseSubstanz derber. 
Grosse Ganglion, Pens und Medulla makroskopisch niohts Besondores. 

Dura spinalis an einzelnon Stellen mit der Pia vorwachsen, sonst nor- 
mal. Das Rfiekenmark selbst oin wenig yon vorne naeh hinten abgeplattet. 
Die Substanz" dessolben otwas weich. Auf Quorschnittten ersoheint die Sub- 
stanz ontspreohend den Hinterstr~ngen ein wenig grau und schmutzig*) 
verf~rbt. 

Im Uebrigen ergab die Section beiderseitige Pleuritis fibrinos, haemor- 
thug.; verbreitete Bronchitis; leichto braune Atrophie des Herzens. Gangrii- 
nSsor Decubitus. 

l~iikroskopisoho Untorsuchung .  

Gehirn und Rfiokenmark wurden in Mfiller'schor Flfissigkeit geh~rtot 
und nach gelungoner Erh~rtung in gowShnlicher Weise untersucht. Makro- 
skopisch liess das Riickenmark nunmehr auf zahlreich angelegten Quorschnit- 
ten nirgendwo mehr oine graue odor sonstige Verf~rbung erkennen. Mikro- 
skopiseh zeigte sich durch den ganzon Yerlauf desselben oine m~ssige Vor- 
diekung ~der Gef~sse, eine sehr geringe allgemeino Yerbreiterung des Zwisehen- 
gowobes, die an der Periphorie des Quersehnittes moist etwas stiirker ausge- 
pr~gt war und nur in den unteren Partien des Riiokenmarkes innerhalb der 

*) Ioh mSehte bei dieser Gologenheit horvorhoben, dass os nioht nur 
nioht statthaft ist, aus dem I~ichtvorhandensein oiner Yerf~rbung auf ein nor- 
males Rfickenmark zu schliessen, sondern dass man auoh bei mehr odor we- 
niger goringffigigen Farbenuntorschioden dos frischon Querschnittes niomals 
bereohtigt ist, auf eine bestehende patholegische Affection zu schliesson, da 
derartige Farbenunterschiede durch vorsehiedone Memento bedingt sein kiin- 
non, cane dass wirkliohe anatomische Ver~nderungen vorliogen. 
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Hinterstr~nge striehweise derart stark war~ dass man sie als pathologisch an- 
sehen dfirfte. Aber auoh bier war dieselbe nicht in der Weise ausgesproehen~ 
dass dadurch eine irgend wie erhebliohe Alteration des Nervengewebes bedingt 
gewesen w~re. Speciell zeigten die Se i t ens t r~nge  keine i r gend  wie 
b e m e r k e n s w e r t h e n p a t h o l o g i s c h e  Ver~nderungen.  Auchdie graue 
Substanz bo~ nirgend wc nennenswerthe abnorme Ersoheinungen dar. Die 
Ganglienzellen speciell zeigten sich zwar durchgehends ziemlich stark pigmen/ 
tirt, liessen jedcch fiberall deutlioh ihre Conturen sowie Kerne and KernkSr- 
perohen erkennen. 

Den gleichen negativen Befund ergab die mikroskopisehe Untersuchung 
dos Pens und der Medulla sowie der Pedunculi. Verschiedene Quersohnitte, 
welche verschiedenen Stellen der inneren Kapsel entnommen waren, liessen 
durehaus nichts Abncrmes erkennen. 

Die Untersuchung der Hirnrinde ergab in den Gof~ssen die bei der pro- 
gressiven Paralys~ bekannten Ver~ndertlngen derselben; Verdickung d6r Wan- 
dungen mit theilweisen Ektasiea, Vermehrang der Kerne in denselben; die 
Scheiden sind mit kleinzelligen Elementen, Pigmenthaufen und vereinzelten 
rothen BlutkSrperchen angefiillt. Die Grundsubstanz ist nur wenig ver~ndert 
and finder sich in derselben eine nur m~ssige Vermehrnng der zelligen Ele- 
mente. Auffallend ist nur, dass die kleinzelligen Elements im Gewebe, welche 
durchans dasselbe Aussehen zeigen, wie die in don Gef~sssoheiden, fast dnrch- 
gehends zu mehreren zusammen gelagert sich vcrfinden und dana fast stets 
dicht in der N~he der grSsseren Ganglien liegen, ohne dass jedoch deutliche 
pericelluls Rs vorhanden w~ren. Vielfach sieht man auch, dass diese 
kleinzelligen Elemente in kleinen Ausbuchtungen and Einkerbungen des Pro- 
toplasmas der Ganglienzellon liegen und aufjedem Qnerschnitte begegnet man 
mehreren Ganglienzellen, in deren Zellleib diese Gebilde vollst~ndig einge- 
drungen zu sein scheinen. Diese Ver~ndernngen finden sich meisteas an den 
m/ttelgrossen Ganglienzellen. Ausserdem aber zeigen die grcssen Pyramiden- 
zellen der Centralwindungen noch andere Ver~nderungen. W~hrend ein Theft 
derselben nun ziemlich stark pigmentirt ist, sonst abet intaot zu sein scheint, 
finder sioh eine gr5ssere Anzahl~ welche einem ausgesprochenen degenerativen 
Processe anheim gefallen sind. Dieselben sind zum Theft stark aufgebl~ht~ 
ihre Conturen verschwommen, Kern und Eernk~rperchen nichtmehr erkenn-. 
bar und erinnert vielfach nur noch ein unregelm~ssig geformter P/gmenthaufen 
an die frfiheren Zellen. In der weissen subcorticalen Substanz finden sioh 
dieselben Gefs wie in der Rinde; dagegen sind auch bier die 
zelligen Eleraente nur wenig vermehrt und finden sioh nur ganz vereinzelt 
platte Spinnenzellen. 

Ueberblicken wir nunmehr noch einmal in Kfirze den klinischen 
Verlauf unseres Fa]les und die w~hrend desselben dargebotenen 
Krankheitserscheinungen, so finden wir, dass sich bei demselben zu 
dem Symptomencomplexe einer gewShnliehen progressiven Paralyse im 
weiteren Yerlaufe eine Reihe yon Symptomen eingestellen haben, welche, 
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wenn wir yon der allgemeinen I-Iyperltsthesie absehen, yon Erb  als 
charakteristisch ffir die spastische Spinalparalyse aufgestellt worden 
sind. Wit sehen n~imlich, wie bei unserem Patienten Steigerung der 
Sehnenreflexe, bIeigung zu lebhaften Muskelspannungen, Starre und 
Rigiditi~t der Glieder, Muskelsteifigkeit neben motoriseher Schwliche 
und schliesslich ausgesprochene Contraeturen in allen Extremit~iten 
auftreten, wi~hrend Blase und Mastdarm keine wesentlichen Stiirungen*) 
aufweisen. Wiihrend nun C laus ,  gesttitzt auf die Ansicht yon E rb ,  
geneigt ist, aueh bei der progressiven Paralyse die spastischen Er- 
seheinungen auf eine Erkrankung der Seitenstrange zurfickzuf~hren, 
finden wir in unserem Falle das Rtickenmark and speciell die Seiten- 
strange desselben frei yon jeder pathologisehen Ver~nderung. Im 
Hinblicke auf diesen Befund fragt es sich nun, ob wir durch fest- 
stehende klinische Thatsachen berechtigt sind, den Symptomencom- 
plex der sogenannten spastischen Paralyse auch direct auf eine Ge- 
hirnaffection zu beziehen, speciell ob wir in unserem Falle das Recht 
haben, die vorgefundenen pathologischen Ver~tnderungen der Hirnrinde 
zur Erkllirung des klinischen Bildes heranzuziehen. 

Stellen wit vorerst die Frage ganz allgemein, so d/irfte wohl 
kaum der Annahme~ dass die spastischen Symptome vora Gehirne aus 
hervorgerufen werden ktinnen, widersprochen werden, da zahl- 
reiche Erfahrungen auf diese MSglichkeit hinweisen. Die verschie- 
densten Autoren, zuletzt noch St r f impel l**)  haben schon darauf hin- 
gewiesen, dass eine Steigerung der Sehnenreflexe dutch Gehirnpro- 
cesse bedingt sein kSnne und liefern Paralytiker bei ihren paralyti- 
schen Anfiillen tagtliglich den Beweis, dass dies mSglich ist. Man 
beobachtet nlimlich bei solchen Anfallen, die mit einer Paralyse resp. 
sti~rkeren Parese einer KSrperhlilfte einhergehen, auf der gel~ihmten 
Seite fast immer eine Steigerung des Patellarreflexes, was auf der 
nicht gel~ihmten Seite nicht der Fall ist. 

Dass k/irzere oder langere Zeit andauernde Paresen vom Gehirn 
aus bedingt sein kSnnen, ohne dass grSbere anatomische u 
gen wie Blutungen, Thrombosen etc. vorhanden sind, ist gleichialls 
bekannt und wird durch Erfahrungen gerade bei Paralytikern hin- 
reiehend bewiesen. Desgleichen wird allgemein angeaommen, class 
Muskelspannungen, Starre und Rigiditliten sowie Contracturen yore 
Gehirne aus bedingt sein kSnnen, ohne dass u des 

*) Dass bei uriserem Patienten keine Li~hmung der Blase etc. vorlag, be- 
weist wohl auch der normale Befund der Blase und der Nieren post mortem. 

**) Dieses Archly Bd. XI. Heft 3. 
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Rfickenmarks vorhanden zu sein brauchen. Bekanntlich fiihrt man 
nicht nur die w~hrend oder bald nach Eintr i t t  einer Apoplexie bis- 
weilen auftretenden MuskeIspannungen und Contracturen auf Reiz- 
zust~nde im Gehirn zur@k, sondern einzelne Autoren, wie H i t z i g ,  
wollen auch die in sp~ttern Zeiten nach einer Apoplexie auftretenden 
Contracturen direct auf abnorme t~eizzust~nde im 6ehirn zur/ickf/ih- 
ten. Ferner sprechen auch gewisse paralytische Anflille ganz ent- 
schieden ftir die Mtiglichkeit eines cerebralen Ursprungs der Contrac- 
turen. Wir sehen n~mlich, wie bei derartigen Anf~llen bald die eine 
bald die andere Ktirperh~lffe yon ausgesprochenen Muskelspannungen 
und Rigidit~tten sowie yon deutlichen Contracturen befallen werden, 
die dann mit den tibrigen cerebralen Erscheinungen, welche durch 
den Anfall bedingt waren, nach kfirzerer oder l~ngerer Zeit wieder 
vollstSndig verschwinden. Ein ausgezeichnetes Beispiel hierfiir liefert 
uns dc r  Anfall, den unser Patient am 27. April halle, wShrend dessen 
derselbe fast genau das Bild darbot, was er im sp~tern Verlaufe der 
Krankheit dauernd zeigte. Es sprechen also, wie wit sehen, die kli- 
nischen Erfahrungen durchaus nicht gegen die Annahme,dass  0ber- 
haupt direct veto C-ehirne aus die spastischen Symptome ausgel(ist 
warden k~nnen. 

Wenn wit nns nunmehr zu tier weitern Frage wenden, yon wel- 
chert Gehirnpartien und durch welche Processe der ganze ,,spastisehe (~ 
Symptomencomplex hervorgerufen werden k6nnte, so begegnen wit 
schon erheblicheren Schwierigkeiten. Soweit mir bekannt, ist bisher 
nut yon R Schu lz* )  ein naher untersuchter Fall yon sogenannter spa- 
stischer Paralyse mitgetheilt worden, bei dem sich kein pathologischer 
R0ckenmarksbefund vorfand. Es ergab die Section nut einen chro- 
nischen Hydrocephalus, der eine mihere Erkl~trung ffir alas Zustande- 
kommen der spastischen Erseheinungen wohl kaum liefern dOrfte. 

Nehmen wit die Vermuthung E r b ' s ,  class die spastischen Sym- 
ptome dutch eine Erkrankung der SeitenstrSnge bedingt w~ren, als 
richtig an, so stlinde durchaus nichts der weitern Annahme entgegen, 
dass auch Affectionen dieser Bahnen w~thrend ihres intracerebralen 
u dieselben Erseheinungen hervorrufen kSnnten; ja e,~ liesse 
sich, vorausgesetzt, dams die Lehre yon bestimmten motorischen End- 
eentren in der Rinde richtig w~tre, durchaus nichts gegen die An- 
nahme einwenden, dass auch yon diesen Centren in der Rinde aus 
derselbe Symptomencomplex bervorgerufen werden k6nnte. Gerade 
ffir diese letztere Annahme, for die Entstehung in gewissen Bezirken 

*) Deutsohes Arohiv ffir klin. 5Iedioin. Bd. 23, 
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der Rinde spriiche der Umstand, dass zuweilen bei paralytischen An- 
fallen die spastischen Synaptome zugleich mit andern Erscheinungen 
auftreten, welche wir, und zwar wohl mit Reeht, auf die Gehirnrinde 
zttriickzuffihren pflegen. 

Wir sehen z. B. in unserem Falle wahrend der Anfiille mehr oder we- 
niger ausgebreitete Zuekungen auf der einen KSrperhalfte auftreten, zn- 
gleieh mit dem yon F f i r s t ne r  beschriebenen Sehphlinomen, wahrend zu 
gleicher Zeit dieselbe K(irperhlilfte deutlich ausgesprochene spastisehe Er- 
scheinnngen aufweist. Die Art der Zuckungen, die unregelmitssige ein- 
seitige Verbreitung derselben im unteren Gebiet des Facialis und im 
Vorderarme lassen ebenso wie das F i i r s tne r ' s che  Sehphiinomen naeh 
unseren bisherigen Erfahrungen auf die Rinde als Sitz tier veranlas- 
senden Ursache sehliessen. Es liegt demnach durchaus nahe, aueh 
die spastischen Erscheinungen als yon einer StSrung der Rinde be- 
dingt anzusehen. Hierzn kommt noch ein Moment, welches wohl fiir 
diese Ansicht verwerthet werden dfirfte. Wie wit oben gesehen ha- 
ben, zeigte Patient wahrend der ganzen Zeit, wo die spastisehen Sym- 
ptome bestanden, eine allgemeine Hyperlisthesie, resp. Hyperatgesie, 
die zuerst wahrend des paralytischen Anfalles mit den spastischen 
Erscheinungen auftrat, um bald darauf mit ihnen zu versehwinden, 
spater aber wiederkehrte und bestehen blieb. Dieses gleichzeitige 
Auftreten und u spricht meiner Ansieht nach nicht nut 
fiir eine gleiche veranlassende Ursache, sondern wohl auch dafiir, 
class die cerebralen Regionen, yon wo arts diese Erscheinnngen her- 
vorgerufen wurden, raumlich nahe zusammenliegen. Nun weisen aber 
nicht nur zahlreiche experimentelle Untersuchungen, sondern aueh 
klimsehe Erfahrungen darauf hin, dass gerade von der Hirnrinde aus 
die Sensibilitat der ganzen Kiirperoberflache beeinflusst werden kann. 
Ich erinnere in letzter Hinsicht nur an gewisse paralytische Anfalle, 
die mit Paralyse, resp. stiirkerer Parese einer KSrperhalfte einher- 
gehen. Bei diesen findet man fast constant eine vSllige tterabsetzung 
der Empfindung auf der gelahmten Seite, so dass intensivere Haut- 
reize keinerlei Sehmerzansserungen oder Abwehrbewegungen hervor- 
rufen; zuweilen aber findet man aueh neben dieser Abstumpfung der 
Sensibilitat auf der paretischen Seite eine ansgesprochene Steigerung 
derselben auf der anderen K(~rperhalfte, die sich dutch lebhafte 
Schmerzausserungen etc. bei leichten Hautreizen detltlieh kundgiebt. 
Da aber aueh diese Anlisthesien, resp. Hyperi~sthesien zugleieh mit 
anderen Symptomen, die wir oben bereits als ,Rindensymptome" be- 
zeichneten, auftreten, so werden wit wohl auch diese Sensibilitats- 
stSrungen auf die Rinde zurfickzufiihren bereehtigt sein, um so mehr, 
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als weder Pons noch inhere Kapsel irgend welche Verlinderungen zei- 
gen, auf welche dieselben bezogen werden kiinnten. Und gerade in 
dem gleichzeitigen Auftreten und Nebeneinanderbestehen der Hyper- 
asthesie einerseits und yon spastischen Symptomen andererseits mSchte 
ich ein Hauptmoment erkennen, welches ffir die Rinde als ursi~chliches 
Moment der spastischen Erscheinungen spricht. Es steht demnach 
wohl durchaus nichts der Annahme entgegen, dass in nnserem Falle 
die spastischen Symptome durch pathologische Processe der Gehirn- 
rinde bedingt gewesen sind. 

Betrachten wit nun die vorgefundenen pathologischen Verlinde- 
rungen der Gehirnrinde in unserem Falle etwas n~iher, so finden wir 
allerdings nichts Neues und Charakteristisches vor, auf das wit direct 
die fraglichen klinischen Sym2tome beziehen kiinnten. Denn sehen 
wir yon den bekannten Veritnderungen der Gefasse und der Grund- 
substanz giinzlich ab, welche wir auch sonst bei der gewShnlichen 
Paralyse zu finden gewohnt sind, so erscheint es mehr als fraglich, 
ob wir berechtigt sind, die vorgefnndenen u der Ganglien- 
zellen in unserem Sinne zu verwerthen. Bekanntlich kommen gerade 
bei der progressiven Paralyse verbreitete, sehr intensive Pigmentabla- 
gerungen, wohl anch bin und wieder Pigmentdegenerationen der Gan- 
glienzellen vor, welche jedoch nach den Beschreibungen und Abbil- 
dungen der Autoren niemals den Grad erreicht zu haben schienen, 
wie in unserem Falle. Doch wie dem auch sei, ich m(ichte auch 
weniger ein besonderes Gewicht auf die Yerliederung der Zellen als 
solche legen, als vielmehr darauf, dass diese Verandernng gerade die 
grossen Pyramidenzellen der motorischen Zone betraf. Denn es kommt 
auch bei der Beurtheilung der progressiven Paralyse nicht allein auf 
die Art der pathologischen Ver$inderungen an, sondern auch auf den 
Sitz derselben in der Hirnrinde. Ausserdem muss es doch auffallen, 
dass gerade nur die Pyramidenzellen in unserem Falle eine derartige 
Veriindernng zeigen, wi~hrend die mittelgrossen und kleineren Zellen 
sich als fast ganz pigmentfrei erweisen. Was nun den anderen Be- 
fund anbelangt, die Anhaufung und theilweise Invagination der klein- 
zelligen Elemente in die Ganglienzellen, so ist dies auch keine neue 
und ffir unseren Fall charakteristische Veranderung, da nach den 
Untersuchungen v o n P o p o f f ,  Herzog C a r l v o n B a y e r n ,  B l a s c h k o  
etc. derartige Veriinderungen auch bei ganz anderen Krankheitszu- 
st~nden vorkommen, und man auch bei gew~ihnlichen Paralytikern 
bin und wieder iihnliche Veri~nderungen, allerdings in erheblich ge- 
ringerem Grade, antrifft. 

Ob es sich in unserem Falle um die gleichen zelligen Elemente, 
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wie bei jenen Autoren, handelt, mSchte ich dahingestellt sein lassen, 
jedoch ffir unseren Fall specielt noch hervorheben, dass diese zelligen 
Elemente genau die GrSsse and das Aussehen hatten, wie diejenigen, 
welehen man so zahlreich in den Gefitssscheiden begegnete; ferner 
auch, dass dieser Befund eiu auffallend h~ufiger war, da man an sehr 
vielen Ganglienzellen diese Anlagerung der Zellen beobachtete. Den- 
noch abet m(ichte ich auch diesen Befund ebenso wenig, wie den der 
Pigmentdegeneration, direct in Beziehung zu den betreffenden klini- 
schen Erscheinungen bringen, da erst weitere, zahlreichere Beobach- 
tungen dar~iber Gewissheit verschaffen k(innen, ob und in wie weit 
wir berechtigt sind, derartige pathologische Ver~nderungen zur Er- 
klarung der spastischen Symptome herbeizuziehen. 

Schliesslich mSchte ich dana noch im Hinbiick auf die That- 
sache, dass auch bei Paralytikern mit Seitenstrangdegenerationen 
spastische Symptome vorkommen, die Frage in Kfirze berfihren, ob 
sich bestimmte Anhaltspunkte finden lassen, welehe fiirderhin bei einer 
eventuellen Differentialdiagnose in Betraeht zu ziehen w~ren. Soweit 
ich die bis jetzt bekannten F~tlle yon Paralyse mit Seitenstrangdege- 
neration kenne und nach meinen eigenen Erfahrungen hier~iber finden 
sich bei derartigen Fallen keine erheblichen StSrungen der Sensibi- 
liti~t und keine ausgesprochenen Contracturen vor, wie dies in unserem 
Falle war. Doch dfirfte es wohl verfrfiht erscheinen, schon jetzt auf 
diese eine Beoachtung hin diesen Symptomen einen derartig :diagao- 
stischen Werth beizulegen, und so mSge es ffir heute genfigen, die 
Aufmerksamkeit auf diese Punkte gelenkt zu haben. 

U. [in Fall von sogenannter Misch- .nd Uebergangsform der progres;. 
siren Paralyse und der multiplen Herdsklerose. 

Prof. F. S c h u l t z e * )  hat vor nicht langer Zeit in diesem Arehiv 
die Frage nach den Beziehungen, welche zwischen der progressiven 
Paralyse and der multiplen Herdsklerose bestehen kSnnten, in Kfirze 
erSrtert und an zwei einschl~gigen Krankengesehichten gezeigt, dass 
anatomisch sicherlich zwischen diesen beiden Krankheitsformen nahere 
Beziehungen bestehen. Bei beiden Krankheitsformen handle es sich 
anatomisch um chronisch-entzfindliche Proeesse des Gef~ssbinde- 
gewebsapparates, welche in dem einen Falle sich mehr diffus, wenn 
auch in verschiedener Starke, fiber alas centrale Nervensystem ver- 

*) Dieses Archiv Bd. XI. Heft 1. 
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breiteten, in dem anderen Falle aber herd- und fleekweise auftriiten 
und es sei demnach sehr wahrseheinlich, dass aueh Uebergangsformen 
zwisehen diesen beiden Gruppen ~orkommen kSnnten, wie dies denn 
dutch die beiden Falle bewiesen werde. Entsprechend diesem ana- 
tomischen Befunde kSnne auch der klinische Verlauf, wie dies in dem 
ersten der a ngeffihrten Fi~lle der Fall war, mehr oder weniger eine 
Misehung yon Symptomen darbieten, welehe einmal der progressiven 
Paralyse, dann aber aueh der multiplen Sklerose eigen wi~ren. Da 
die Casuistik derartiger Fi~lle bis jetzt eine iiusserst geringe ist, so 
dfirfte nachstehender Fall immerhin einiges Interesse haben,  insbe- 
sondere aueh deshalb, well er sieh wahrend seines ganzen klinisehen 

Verlaufes als eine derartige Misehform prasentirte. Im Hinblick dar- 
auf mSchte wohl anch die etwas ausfiihrlichere Krankengeschiehte 
entschuldigt sein. 

Jacob B., 53j~hriger TagolShner, ist miitterlioherseits erblieh belastet. 
Er soil nimnals ernstlich krank gowesen sein, jedoeh in baeeho ot venere stark 
excedirt haben. Im tterbst 1878 fiel er bei seiner Beschg~ftigung in einer 
Brauerei :ion einor betr~chtliehen HSho herab,- ohno dass sich jedoeh direot 
grSbere StSrnngen bemerkbar machten. Soitdem klagte er violfaoh fiber Kopf- 
und Riickensehmerzen und musste in Folge dessen sp~iter seine Beseh~ftigung 
aufgeben. Seit dora Friihjahr 1879 fiei or seinor Umgebung dadureh auf, 
dass er allerlei verkehrte, unsinnige Dingo machte, auffg~llig reizbar und er- 
regbar wurde, in Folge dessen h~ufig in Streit und Zank gerieth and sich in 
seiner Th~tigkeit sehr l~issig zeigte. Zugleich maehte sich eine auffgllige Ver- 
gessliehkeit bei dem Patienten bemerkbar, die rasch zunahm, so dass Patient 
vielfach I)inge, die er fiir sein Eigenthum hielt, entwendete, anf fremden 
Aeekern Getreide m~hte etc. In Polge dessen kam Patient, da alle diese StS- 
rnngen allmglig stg, rker wurden, am 21. Juli 1879 in hiesige lrrenldinik, we 
or bei seiner Aufnahme folgenden S t a t u s  p r a e s e n s  darbot: 

Patient ist yon mittlerer GrSsse, nur mSossig gen~hrt und zeigt eine auf- 
fallende sehmutzig g'elbe gautfarbc. Der Sehgdel bietet nichts Abnormes. 
Auf dem Kopfe einige kleine, oberfl~ehliehe, nich~ adhiirente gautnarben, die 
sieh Patient in letzter Zeit bei Streitigkeiten zugezogen haben soU. Im Ge- 
sieht fS~llt vor Allem eine beiderseitige Ptosis auf, welehe rechts starker aus- 
gepriigt ist wie links. Beim Bliok naeh oben bleibt etwa die obere Hglfte der 
rechten Cornea bedeekt. Die reehte Pupille ist yon normaler Weite und etwas 
grSsser wie die linke. Reaction derselben prompt. Der rechte Mundwinkel 
steht etwas tiefer and ise die rechteNasolabialfalte fast vollstSmdig verstriehen. 
Die Zunge wird gerade herausgestreckt und zittert hierbei mgssig. Beim Oeff- 
non des 5Iundes, sowie beim Spreohen Beben und Zittern tier Gesiehtsmuscu- 
tatur. Die Sprache ist sehr behindert nnd stolpert Patient ziemlieh stark beim 
Ausspreehen etwas sehwieriger Worte. Am Unterkiefer fehlen fast alle Z~ihne, 
angeblich yon einem Paus~sehlage herrtihrend. Die Hgnde zeigen beim Sprei- 
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zen der Finger leiohten Tremor. Der Gang ist unsicher, breitspurig und ver- 
r~th besonders beim Umdrehen ziemliches Schwanken. Druck der Hand ab- 
geschwiicht; grob motorische Kraft der Beine anscheinend normal. Beim Ste- 
hen mit gesehlossenen Ffissen kein Sehwanken. Die Sensibilit~t erweist sich, 
soweit eine Untersuohung iiberhaupt mSglich ist~ nioht alterirt. Patellarre- 
flexe vorhanden, desgleichen auoh Cremasterreflexe. Psychisch besteht eine 
welt vorgesohrittene Demenz; Patient ist fiber die allt~gliohsten Dingo nur 
hiichst mangelhaft oriontirt. Dabei besteht eine heitere, selbstzufriedene Stim- 
mung, die sioh in massenhaften, sohwaehsinnigen GrSssenideen kund giebt. 

In den n~ehsten Monaten keine wesentliche Aenderung. Patient ist moist 
heiterer Stimmung, kramt eine Menge sohwaobsinniger GrSssenideen aus, sam- 
melt fortw~hrend triebartig Papierfetzcn, Schmutz, 'Steine etc., die er fiir die 
grSssten Sch~tze ausgiebt. Seine Umgebung verkennt er vollst~ndig und ge- 
r~ith zuweilen in Folge yon Hallucinationem die ziemlieh zahlreich auftreten, 
mit derselben in Conflict. Sonst verh~lt er sich im Allgemeinen ruhig~ schl~ft 
Naohts moist gut und besch~iftigt sioh Tags fiber mit Strohfleohten. Hierbei 
maohte sieh jedoch allm~lig ein immer starker werdendes Z i t t e r n  der 
H~nde und der Arme bemerkbar, welches auch bei anderen intendirten Be- 
wegungen auftrat, w~hrend in der Ruhe davon niohts zu bemerken war. 

Auch in der ersten H~lfte des folgenden Jahres traten keine neuen Er- 
scheinungen auf, nur wurde bemerkt, dass Patient h~ufig mit den Z~hnen 
knirschte und dass das I n t e n t i o n s z i t t e r n  an den oberon Extremit~ten 
s t a r k e r  wurde. Ausserdem nahm auch die Ptosis auf beiden Augen or- 
w a s  ZUo 

20. August. Naehmittags wird Patient im Garten mit sehr schwanken- 
dam und taumeligem Gang angetroffen. Er ist m~issig benommen, bringt beim 
Yersuche~ zu sprcohen, nur einzelnc unverst~indliche Laute hervor und laoht 
best~ndig ~or sich hin. Dabei ist sein Kopf lebhaft gerSthet, die rechtsseitige 
Facialisparesc starker ausgepr~gt, der Mund geSffnet~ so dass der Speiohel 
herabfliesst. Eine deutliche Parese odor Sensibilit~tsstSrung soheint nicht zu 
bestehon; dagegen vermag Patient mit geschlossenen Ffissen nicht zu stehen 
und Zeigen nicht nur die Arnie, sondern auch die Beine bei intendirten Be- 
wegungen sehr lebhaften Tremor. 

Am folgenden Tage waren die Erscheinungen wieder verschwunden und 
zeigte Patient wieder sein frfiheres Verhalten~ das auch in den darauf folgen- 
den Monaten nur wenig Ver~inderung erlitt. Das Intentionszittern nahm all- 
mRlig noch zu, so dass Patient im Januar 1881 kaum noch allein essen konnte. 
Zugleich fiel um diese Zeit auf, dass der Tremor links starker war als in 
dem rechten Arme, sowie dass auch die B ein e bei activen Bcwegungen g e- 
r i n g e s  Z i t t e rn  darboten, wodurch auch der Gang unsicherer und sohwan- 
kender wurde. Die P a t e l l a r r e f l e x e  erwiesen sich um diese Zeit als sehr 
l ebha f t .  Eine ophthalmoskopische Untersuchung ergab normalen Befund. 

3. April. Nachdem Patient schon Morgens auffallend unsicher und tau- 
melig gewesen war, so dass er zu Bette gelegt werden musste, verfiel derselbe 
sp~,ter im Laufe des Tages in einen tief somnolenten Zustand und bet alsdann 
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folgendes Bild dar: Kopf lebhaft gerSthet; rechte Pupille > L.; rechter l~Iund- 
winkel tiefer stehend; auf Zurufen etc. keine Reaotion. Keine deutliche L~,h- 
mung oder Parese; hingegen f~llt eine Neigung zu l~Iuskelspannungen und 
Steiflgkeiten boi passiven Bewegungen auf, welche auf der linken K6rperh~lfte 
stSrker zu sein soheint; ausserdem an den versehiedensten KSrperstellen ver- 
einzolto, mehr fibrillEre Zuckungen. An don unteren Extremit~iten lebhaft 
gesteigerte geflexthEtigkeit. Leichte Berfihrungen und Streiohen der Haut 
rufen sofort oscill~rende, rhythmisch zitternde Bewegungen der betreffonden 
Extremits hervor, die bei etwas st~rkeren ttautreizen auch auf die andere 
Extremit~t/iborgreifen. Desgleiehen scheint an den Beinen aueh gesteigerte 
Empfindlichkeit zu bestehon, wenigstens rufen leichte gautreize Sehmerz~us- 
sorungen und lebhafte Abwehrbewegungon horror. Die Patellarreflexe sind 
lebhaft gesteigert; reehts stark entwiokelter Dorsalelonus, woniger stark links. 
Auoh Haut- und Cremasterreflexe sehr lebhaft, sparer stellt sich Erbreehen 
ein uncl l~isst Patient Alles untor sieh. Tomperatur Abends 38,3. Puls 64~ 
yell und weich. 

Die Benommenheit, sowie die fibrigen Erscheinungen, halten am folgen- 
den Tago in gloicher Stiirke an. 

5. April. Patient ist ein wenig freior; reagirt ein wenig auf Zurufen; 
Gesieht noeh immer stark gerSthet; die Spannungen in den Gliedmaassen 
noeh vorhanden; die gesteigerte Reflexerregbarkeit und Hyperiisthesie in den 
Beinen weniger ausgepr~gt wie gestern. Bei Bewegungen der Glieder sehr 
starker Tremor. Auf die F~isse gestellt, vermag Patient nicht aufreeht zu 
stehen und f~llt moist naoh links herfiber. Temperatur Abends 38,7. 

Im Laufe der n~ohsten Zeit bet dann Patient ein ziemlich wechselvolles 
Verhalten dar. Wahrend an einzelnen Tagen die i~Iuskelspannungen, gestei- 
gerte Reflexerregbarkeit, sowie die Hyper~sthesie ziemlich zurficktreten, f/i, tlt 
an anderen Tagen eine hSchst excessive Empfindlichkeit neben ausgesproehe- 
ner Gereiztheit tier Stimmung auf. An solchen Tagen ist es fast unmSglieh, 
Patient fiberhaupt nur zu ber~ihren, da or sofort darfiber in die heftigste Er- 
regung ger~th und lebhaft um sich sehl~gt. Daneben besteht dann ein eo- 
lossaler Tremor am ganzen KSrper; die Sprache ist vollst~ndig unverst~ndlieh, 
offenbar zum Theil bedingt dureh das starke Zittern der Zunge; der Kopf ist 
stark gerSthet. Kein Fieber. 

Dieser weehselnde Zustand dauerte his Mitte Juni, we Patient das Bert 
wiedr verlassen konnte. Der Gang war damals breitspurig und etwas un- 
sicher, wegen dos ziemlieh starken Tremors der Beine; es bestand jedoeh 
keino Neigung mehr, nach links zu fallen. Am Kopf besteht kein Tremor; 
dagegen zittort die Zunge ziemlich stark. Die Ptosis ist jetzt beiderseits fast 
gle/ch stark entwickolt und bleibt clio Cornea beim Blick naoh oben fiber die 
tt~,lfte bedeckt. Hin uncl wieder macht sich bei passiven Bewogungen grSssere 
Neigung zu Muskelspannungen bemerkbar; in dor Ruho zeigen dagegon die 
Muskeln keine Starre odor Contraotur. Die Sprache ist wiedor otwas verst~nd- 
licher, jedoch hat dieselbe allm$1ig einon anderen  C h a r a k t e r  angenom- 
men. Patient stolpert nieht mehr, wie fr~iher, fiber die einzelnen Silben und 
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iiberstfirzt sich auch nicht mehr boim l~eden, vielmehr bringt er jetzt die ein- 
zelnon Silben langsam and etwas gedohnt vet, ohno dass jodoch oin deatliehes 
Scandiren der "~rorte odor oine ausgesprochene Monotonic tier Stimmo vorhan- 
den w~re. husserdem abet f~llt auf, dass Patient hEufig beim Versuch, zu 
spreohen, vorher oinige Lachlaute stossweise vorbringt~ sowie dass die Stimmo 
einen eigenthiimlichen z i t t e r i g e n, m E e k e r n d o n Klang angenommen hat. 
Eigentlich ,,jauchzende Inspirationen" wurden nicht beobachtot. Iin Uebrigen 
vordient noeh bemerkt zu werden, dass Patient h~ufig li~2gere Zeit, solbst 
Stunden lang, ]nut vor sich bin ]achte und manchmal in fSrmliche Laoh- 
paroxysmen gerieth, ohne dass ein besonderer Anlass dafiir vorlag. Eino 
eigentliche Parese scheint nicht zu bestehen; die Sehnonroflexo sind erhSht. 
Stimmung heiter~ vielfaeh fibermiithig, Sammeltrieb wie friiher. 

Dieser Zastand hiolt mehr odor weniger die n~ehsten ~Ionate an. 
Am: 22. September fi~llt bei dem Patienten eine geringe Benommenheit 

auf; or sitzt don ganzen Tag fiber ganz benommen auf einer Stolle~ sehnalzt 
fortw~hrend vor sich bin and st5sst zwischendurch einzelne unverst~.ndliche 
Laute aus. Der Gang ist hScbst unsiehor und li~sst Patient die rechte Seite 
etwas h~ngen. Dabei besteht gr5ssereNeigung zu Muskelspannangen. Sehnen- 
reflexe der unteren Extremit~ten stark erhSbt. Dieser Zustand dauerte einige 
Tago. 

Am 25. September wird Patient bei dor Abendvisite vollst~nd]g be- 
wusstlos vorgefanden. Der rechte Mundwinkol steht bedoutend t]efer; die 
Pupillen sind gloich; Lichtreaction vorhandon; an (tor linkon Hand ver~in- 
zolto, wenig aasgiebige Zuokungen. Die ganze linke KSrporhi~lfte paretisch, 
zugleioh bestoht auf dorsolben starke Horabsotzung tier Sonsibiliti~t; sowohl 
yon der Conjunctiva, als auch yon den Extremit~ten kSnnen boi Hautreizon 
keine Reflexe ausgelgst w~rdon. Rech~s dagegen anseheinond erhShte lteflex- 
th~tigkeit. Beriihren tier Conjunctiva raft hier krampfhaften Lidschluss, 
leiehto Haatroizo an don Extre~nit~ten ausgiobige Reflexbowogungen horror. 
Im roohten Beine ist diese l~.oflexerregbarkeit besonders lebhaft. Leises Be- 
klopfon der verschiedenston Sehnen and Fascien, etwas st~rkere Hautreize 
rufen sofort convulsivisches Zittern und Bebon dos Beines horror, welches 
oinigo Zeit andaaert. Dabei rochts ~usgesprochener Dorsalolonus~ sowie ex- 
cessiv gesteigerter Patellarroflex. Licks nur tier letztero vorhanden. An den 
oberon ExtremitY,ten koine Stoigorung der S~hnenreflexe. Ausserdom hosteht 
rochts ausgesproehene Neigung zu Masko]spannungen und Starre. Am ganzon 
KSrpor ausserdom fibrilli~re Zaokungen. Temperatur 38.2. Pals rogolm~ssig, 
yell, 74. Athmung bosohleunigt. 

26. September. Die gleiche tiefe Benommenheit. Links heate im Bo- 
reicho dos ganzen Faoialis, sowie an der Hand lebhafte Convulsionen. Sonst 
der gleiche Status wie gestern. Gegen Ahead lassen (tie Convulsiouen nach. 
Temperatur Morgens 38,8, Abonds 39~5. Pals 100--110.  Uebor die Brust 
bin feuehtes Rasseln~ jedooh keino Dgmpfung. 

27. September. Morgens Status idem. Temperatur 40,1. Puls ziom- 
lich kr~ftig~ 132. Respiration bosohleunigt; keine Dii~mpfung naohweisbar; 
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zahlreiches Rasseln. Gegen Abend traten allgemeine epileptiforme Anfiille auf. 
Dieselben beginnen entweder mit linksseitiger Kopf- and Augenstellung, wo- 
rauf cloaischo Zuckungen im linken Facialis auftreten oder abet es trcten zu- 
erst einzelne Zuckungen im linken Facialis und dann erst linksseitige Kopf- 
stellung auf. Alsdann wird der linke Arm und darauf das rechte Bein odor 
aber umgekehrt yon Convulsionen befallen, w~ihrend dos linke Bein nur ver- 
einzerte Zuekungen zeigt. Der einzelne Anfall dauert etwa 2--3 Minuten 
and erfolgen diesetben etwa 3 Mai innerhalb 2 Stundon. Im Uebrigen er- 
scheint die ConvulsibilitS, t im rechton Beine geringer zu sein wio gestern; die 
Parese links besteht noch fort. Tomperatur 39,8. Pals 120. 

28. September. Tiefe Benommonheit; keine neuen Anf~llo; sonst Status 
wie gestern. Temperatur Horgens 38~2, Abends 39,0. Pals etwas unregel- 
m~ssig, 100 - -110 .  Sohnarchende Respiration, 28. 

29. September. Benommenheit g'eringer; auf Zuruf geringe Reaction. 
Die Parese links woniger stark. In der l!nkon Gesichtshii.lfte bei Hautreizen 
wieder geringo Reaction; rechts noch Muskelspannungen, sowio erhiJhto Con- 
vulsibilitiit im reehten Bein. Im Laufo des Abends 5 neue epiloptiformo hn- 
fiillo mit Zuckungen im linken Facialis, linkon Arm, sowio beidon Boinen. 
Temperatur Morgens 38,2, Abends 38,6. Puls ziemlich kr~iftig und regel- 
m~ssig. Im Laafe dor Nacht 8 weitero Anfiillo. 

30. September. Geringe Benommenheit; deutlioher Reflex vonder lin- 
ken Cornea, sowie yon der iibrigen linken I(6rperh~lfto be[ ~usseren Reizen. 
Dagegen weniger deutlich heute yon der rechten K6rperh~lfte. Desgleichen 
isg ouch die Convu]sibilitiit rechts bedeutend geringer, dagegen im linken 
Beine sehr deuLlich ausgesprochen. Im linkon Arm Starre und Neigung zu 
Muskelspannungcn. Sehnenreflexe beiderseits gleich stark orhiiht. Kein nouor 
Anfall mehr. Temperatur Morgens 37,1, Abonds 37,4. Puls unregelmg~ssig, 
w Respiration r6cholnd, 24. 

1. October. Wiedorum stgrkere Benommenheit. In der linken Gesichts- 
hglfto vereinzelte Znckungon. Starro in beiden Armon; Convulsibilit~it in bei- 
den Beinen geringer. Temperatur Morgens 37,6. Pals sehr unrogelmiissig. 
Respiration rtichelnd. Keine weiteren Anfglle. Mittags stellt sich Tracheal- 
rasseln ein. Nachmittags 5 Uhr Ted. 

Die Sec t ion  (Prof. Arno ld )  ergab Folgendes: Sch~doldach diinn, 
schwer, blutreich; Gefgssfurchon sehr tief. I)ura mater adh~rirt foster am 
Schiidel und ist theilwoise sehr blutreich. Ihro Innenfl/icho ist mit zar~em 
gelblichen Fibrinbclago versehon, in welchem ziemlieh viol Eechymoson sicht- 
bar sin& Diese pachymeningitischen Ver~ndorungen sind reohts stgrker aus- 
gesprggt. Im Schgdolraum viol schwach r6thlicho Fliissigkeit. Der Sack dot 
Dura mater ist offonbar sehr weir im Verh~iltniss zum Gehirn. Die Pia mater 
ist sehr blutreich; lgsst sich fiborall leicht abziehen. Die Gehirnrinde ist an 
vielen Stellen atrophiseh und tritt dioso Atrophic namentlich an den beiden 
Stirnlappen horror, we sic rechts stS~rker ist als links. Die ttirnsubstanz ist 
sehr blutroich, namentlioh abet die Rinde des reohton Lappens. Itirnvontrikel 
welt, mit klarer Fliissigkoit erfiillt. Plexus choriodoi sehr blutroioh. 
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Die Venenplexus in der Umgebung des Riickenmarkes mit Blut stark 
iiberfiillt; desgleichen Data und Pia spinalis rosig injicirt und stellenwoise 
blgulich verf'grbt. Die Innonfliiche dot Dura zeigt zahlreiche kleine Ecchymo- 
sen. Das Riickenmark selbst sehr blutreich, nameutlich entsprechend den 
Vorderstrgngen. Substanz derb. Auf Querschnitten anscheinend normale 
Farbe und Zeichnung. 

Im Uebrigen ergab die Section: st~irkeren verbreiteten Bronchialcatarrh; 
frische lobal/i.re Pneumonio der unteren Lappen, Lungen6dem. Die ~brigen 
Organe ergaben nichts Abnormes. 

l t l ik roskopische  U n t e r s u c h u n g .  

Die Pia spinalis ist an versohiedenen Stellen mit dem Riiekenmark ver- 
wachsen und zeigt bier die Spuren einer chronischen Entzfindung: st~irkere 
Fiillung der Geffi, sse, Verdiekangder Gefasswandungen, Infiltration der Schei- 
den mit Rundzellen, Vermehrung und Verbreiterung der bindegewebigen Ele- 
monte uud Anh/i.ufungen yon Rundzellen. 

Das Riiokenmark selbst erweist sich in seiner ganzen Ausdehnung pa- 
thologisch vergndert, trotzdem dasselbe in frischem Zustande anscheinend 
normal war. Die pathologischen u tragen den Charakter tier 
Sklerose an sich, finden sich aber nicht in gleichm~siger Weise fiber das 
gauze Rfickenmark bin, sondern haben in ganz irregul~irer Weise die einzelnen 
Abschnitte desselben betroffen in der Weise, dass dieselben an einzelnen Stel- 

�9 len als compacte grSssere sklerotische Horde auftreten, wg, hrend sic an an- 
deren Partien sich mehr als diffuse Processe priisentiren, welche einen mehr 
odor weniger grossen Theft des Querschnittes ergriffen haben. Dazwischen 
finden sich dann wieder Theile, die mehr odor weniger ganz normal er- 
scheinen. 

Im Einzelnen gestaltet sich die Topographie dieser Veriinderungen fol- 
gendermassen : 

L e nde n t ho i l .  

In don unteren Partien desselben mehr strichweise Verbreiterang des 
Zwischengewebes in den Hinterstrfingem sowie ein kleiner sklerotischer Herd 
in dem liuken Seitenstrange. entsprechend der Pyramidenbahn. Dieser letztere 
Herd verschwindet nach oben hin bald und tritt dafiir in dem rechten [linter- 
seitenstrange ein st~irker ausgepr~gter, zusammenhs Iterd auf, der zum 
Theil aueh noch das periphere Ende des rechten Hinterhornes ergriffen hat. 
Zugleich finden wir bier in den Hinterstr~ngen mehr gleichmgssig diffuse 
Vergnderungen, die zum Theil auch in den Vorderstr/ingen Platz gegriffen 
haben. 

Im oberon Theile findet sich noch im Bereiche des rechten Hinterseiten- 
stranges der vorhin erw~.hnte Herd vor; aussordem in den Itinterstr~ngen ge- 
ringe diffuse u 
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Dor sa l t he i l .  

In den untersten Partien ;st das rechte Vordorhorn verschm~ilert und 
zeigt sich in dem Bereiche desselben, sowie der rechten H~lfte dor basalen 
grauen Substanz, und zwar beschr~inkt auf die graue Substanz, ein skleroti- 
scher Herd, dsr unterhalb dos Austrittes dos 10. Dorsalnorven anf/ingt und 
fast his zur Austrittsstollo des 9. Dorsalnerven hinaufreicht. Die weisso Sub- 
stanz zeigt haupts~icblich in tier IN~he der grauen Commissur in don Hinter- 
str~ngen diffuse Ver~nderungen ; ausserdem in sehr weohselnder Weiso auoh 
in den tibrigen Theilen dor weissen Substanz kloinere, flockig entartete Par- 
tien. In heheren Abschnitten, etwa in tier Gegend des 7. Dorsalnerven, finden 
sich die sklerotischon Ver~ndorungen in ihrer grSssten Ausdehnung auf dem 
Querschnitte vor. Der sklorosirende Process hat hior in mohr diffuser Weise 
fast den ganzen Querschnitt dos Rtiokenmarkes orfasst, wobei jodoch wiederum 
einzelne Stellon ganz irregul~ir, starker betroffen erscheinen. DurGhgehonds 
aber finden wit die dem linken Vordorhorn, speciell dem Traotus intormodio- 
lateralis anliegenden Partion des linken Soitonstranges stark degonerirt und 
greift der Process zum Theil auGh auf die graue Substanz fiber. Desgleicheu 
sind die ttinterstr~inge fast in ihrer ganzen Ausdehnung betroffon and reiohen 
die Ver~ndorungen bis an die Peripherio horan, we die verdickte Pia mit dem 
Mark verwachsen ist. Auoh die medialen Partien der Vorderstrs zeigen 
sich mit dem dort verlaufenden Soptum verwachsen und in den sklerotischon 
Process oinbogriffen. 

Im zweiten Viertel dos Dorsalmarkos finden wir gleichfalls noch fast 
tiber den ganzen Querschnitt verbreitote diffuse Veriinderungen. Etwa veto 
Austritte dos 5. Dorsalnerven bis zum 3. Dorsalnerven hin zeigt sioh das linko 
Vorderhorn auffallend gogenfiber dem rechten vorschmglert und finder sich die 
gresste VerschmElorung etwa in tier Gogend dos Austrittes dos 4. Dorsalner- 
yen. Dasselbe bildet don Mittelpunkt eines etwa 4 ~ 5  Ctm. langen skloroti- 
schon Herdos, tier auch die anliegenden woisson Partion mit ergriffen hat. 
Ausserdem erschoinen nooh in dieser Gegend dot rechte Itinterseitenstrang, 
bosonders in seinen periphoren Partien, sowie die dem ttinterhorn angrenzen- 
den Partien des linken Seitenstrangos besonders stark afficirt. Auoh finder 
sich die Pia hier wiederum stark verdickt und an alas Rfickenmark adherent. 

Im obersten Theil dos Dorsalmarkos verschwindet der Herd im linken 
Vorderhorn allm~ilig und hSrt etwa in dot Gogend dos 2. Dorsalnerven ganz 
auf. Auf dora iibrigon Querschnitt treten die Ver~,nderungen, sowohl was 
IntensitEt, als auch Extensitiit betrifft, zurfick. Wir finden zwar ;auoh hier 
noch, in irrogal~rer Weiso verbreitet, diffuse VorEnderungen vor, die besondors 
im rechton Seitenstrange starker ausgopr~igt sind; doch sind dieselben ent- 
schieden unerheblicher und schw~oher wie in don tiefer gelegenen Partien 
des Rfickenmarkes. 

Halsmark. 

Fast durch das ganze Halsmark hindurch findon wir im tinken Seiten- 
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strung, in den dem linken Vorderhorn angrenzenden Partien zieinlich erheb- 
liche VerSmderungen, die zuin Theil auf die graue Substanz [tborgreifen. Des- 
gleishen finder sich in den hinteren Partien dos reohten Seitenstranges eino 
gleiehe, fast durch das gauze gslsmark zu verfolgende sklerotische Veri~nde- 
runs, die ihrerseits die Spitze des reehten Hinterhornes mit ergriffen hat. In 
den Hinterstr~ngen finden sich schwgchere, diffuse Vergmderungen, die strich- 
weise stgrker ausgepriig~ sind. Die genauere mikroskopische Untersnchung 
ergab sowohl fiir die diffusen, wie such ftir die herdfSrinigen Processe die glei- 
chert anatomischen Yers die sich-nur durch ihre Intensitgt unter- 
schieden und auf welche ich nicht n~her eingehen will, da sic als allgemein 
bekannt vorausgesetzt werden kSnnen. Beinerken will ieh nut, dsss die skle- 
rotisohen Horde nirgendwo scharf gegen ihre Umgebung abgegrenzt waren, 
sondorn Ineist ganz allm~lig in die diffusen Vergmderungen iibergehen. 

Naeh der Medulla zu verschwinden sowohl die herdweise auffretenden, 
sis such die mehr diffusen Proeesse und beg+gnen wir schon beim Be- 
ginne dot Deeussation vollstAndig norlnalen Querschnittsbilder n. Eine Reihe 
yon Querschnitten, welche derGegend des Hypoglossuskernes entommen waren, 
ergaben iiloerall norinale Yerhgltnisse. Ebenso erwiesen sich eine grtissere 
Anzahl von Schnitten dureh den Oculomotoriuskern ohne alle pathologische 
Ver~nderung. Weder die Kerne selbst, noch such die intramedulgren Oculo- 
motoriusfasern, zeigten irgend welche auff~llige Vergnderungen. Leider konnte 
nur die untere (hintere) Hglfte des Kernes ngher untersucht werden. Da- 
gegen zeigen beide Oeulomotorii in ihrom Stamme bei der ngheren Unter- 
suchung VerKnderungen, die wir entschieden als pathologische auffassen mCis- 
sen. Aufjedein Querschnitte finden sieh ngmlich mitten zwischen den norms- 
len Sonnenbildohen eine grSssere Anzahl van vergnderten Nervenfasern; die 
Axeneylinder derselben sind hoehgradig gequollen, bis auf alas 10 - 15 faehe 
Verbreitert und zeigen die am sts aufgeblEhten Axeneylinder deutlich 
Zeiehen beginnenden Zerfalles. Dieselben seheu nieht mehr homogen, glSn- 
zend aus, sondern zeigen ein kSrniges, zerrissenes Aussehen, als wenn sic ira 
Innern zerbr5@elt w~ren. Alle aber sind sic noch yon einer deutlichen Mark- 
scheide umgeben. : Neben diesen hoehgradig vergnderten Fasern, deren man 
auf jedein Quersohnitte etwa 8 - - 1 0  begegnet, finden sieh nun die versehie- 
densten Uebergangsforinen vet; doch zeigen die weniger stark aufgeq'~ollenen 
Nervenfasern einen homogenen, gl~nzenden, soharf sontourirten Axencylinder. 
Diese ver~nderten Pasern finden sieh nun theils einzeln, theils zu mehreren 
zusammengruppirt mitten unter don normalen Fasern, die in der iiberaus grSss- 
ten Mehrzahl vorhanden sind. Ausserdem constatirt man eine m~ssige, slier- 
dings unregelm~ssige Verdickung tier Seheide; die Gefg~sse in derselben sind 
prall gefiill% die W~ade derselben m~issig verdickt, die Kerne vermehrt und 
die Scheiden mit gundzellen infiltrirt. Im Uebrigen erscheint das Zwisehen- 
gewebe kaum vergndert; die Septa sind h6chstens an der Peripherie, we sic 
yon der Scheide ausgehen, etwas verbreitert; nirgends jedoch sonst die Zei- 
chert einos entziindiichen Processes. 
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Das Gehirn tt~sst auch naoh dot Erh~rtung bei makroskopischor Betraoh- 
tung nirgendwo etwaigo sklerotische gerde entdecken; sowohl weisse wie graue 
Substanz zeigen fiberall normalos Aussehen. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung der Hirnrinde f~llt vor Allom ein 
sehr starker Gef~ssreichthum auf. Dieselben sind durchgehends sehr erheb- 
lich~ vielfach in unregelm~ssiger, aneurysmatischer Weise erweitort und meist 
strotzend gefifllt. Die Wandungen derselben sind zum Theil start und gl~n- 
zend und zeigen eine lebhafte Kernvermehrung. Die Scheidon zum Theft, be- 
senders in den Central- und oberen Thoilen der Stirnwindungon, hochgradig 
ausgedehnt und mit massenhaft kleinzelligen Elomenten, PigmentkSrnchen uncl 
-gaufen erftillt, gin und wieder kleine Blutungen im Gowebo. Die oborsto 
Rindenschicht ist ziemlioh broit und bietet das Bild eines starren, engmasehi- 
gen Netzes dar, welches von start glgnzenden Fibrillen gebildet wird, in dora 
vielo gstige Zellen oingebettet sind. In den tibrigen Rindenschichten fttllt vor 
Allom eine ziomlish intensive Vermehrung der zelligen Elemente auf, die zum 
Theil die starre, rundliohe Form der kleinen Zellen zeigen, welche so reassert- 
haft in den Gef~ssscheidon sich vorfinden. Zum Theil liegon diosolbon in den 
auffallond grossen Liiskon, weleho sieh iiberall um die Ganglienzellen, sowie 
um die fibrigon grSssoren zelligon Elemente und um die Gofgsso herum vor- 
finden. Die Ganglienzellen orseheinen zum Theft gl~nzond, mit auffal]end 
ssha.rfen Contouren versehen, wohl auch bier und da auffallend klein. Das 
Zwischengewebo hat sein gowShnliches feinkSrniges Aussehen verloren uad 
wird yon zahlreichen, starren feinen Fibrillon netzfSrmig durchzogen. 

In der weissen Substanz begegnen wir denselben Gef~ssvergnderangen 
wio in der Einde. Das Zwischengewebe weist einen grossen Reichthum 
an zetligen Elementen anf, die sich zum grSssten Theft als reich ver~stelte, 
breite Spinnonzellen erweisen und deren feino, zarte Auslgufor sich mit ein- 
andor verwoben und dem Zwisohengewebe ein faseriges, netzfSrmiges Aus- 
sohen verloihen. 

Wit haben es also in unserem Falle einmal mit einem diffus 
sklerotischen Proeesse, der fiber die ganze Gehirnrinde verbreitet war, 
zu thun, andererseits aber mit herdweise aufgetretenen t~hnlichen Ver- 
ttnderungen, die neben den gleichen diffusen Processen im Rtiekenmark 
Platz gegriffen hatten. Es bildet also dieser Fall zugleich mit den 
beiden yon F. S c h u l t z e  ver6ffentlichten Ft~llen eine reine Miseh- und 
Uebergangsform zwisehen den eigentlichen multiplen Herdsklerosen 
und den diffus sklerotischen ProGessen, die, wie wit gesehen haben, 
anatomisch nut dutch die Intensitgt der Vert~nderungen untersehieden 
sind. In klinischer Beziehung haben diese Fttlle ein besonderes In- 
teresse dadurch, dass sie sich durch ihren Verlauf, dutch gewisse 
Symptomengruppen yon alien fibrigen bekannten Fttllen yon multipler 
Sklerose unterscheiden. Sowohl in unserem Falle, als auch in dem 
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ersten Falle yon Schu l t ze  (der zweite Fall kann wegen fehlender 
klinischer Beobachtung bier nicht in Betracht kommen) tritt aus dem 
reichen, vielgestalteten Krankheitsbilde ein Complex yon Symptomen 
mehr oder weniger deutlich hervor, den wit bei einer andern Krank- 
heitsform, der progressiven Paralyse zu finden gewohnt sind. Ich 
rechne hierzu vor Allem die charakteristischen psychischen Symptome 
wie progressiv zunehmende Demenz, auffallenden Stimmungswechsel, 
die sich meist in Extremen bewegt, die zeitweise auftretenden Erre- 
gungszustlinde, die schwachsinnigen GrSssenideen etc., sodann aber 
auch die epileptiformen Anfalle, deaen wir bei der progressiven Para- 
lyse haufig, bei der multiplen Herdsklerose dagegen nur selten, oder 
gar nicht begegnen (Erb,  Riickenmarkskrankheiten). Alle diese Sym- 
ptome pflegen wir heut zu Tage auf chronisch entziindliche diffuse 
Processe in der Hirnride zuriickzuffihren, und dfirfte es daher wohl 
gerechtfertigt sein, auch in diesen Fallen diese typisch paralytischen 
Erscheinungen mit den in der Hirnrinde diffus verbreiteten skleroti- 
schen Processen in Yerbindung zu bringen. Ob wir jedoch hiernach 
heute schon berech.tigt sein.diirften, ffirderhin aus dem Verlaufe und 
u einer mehr oder weniger gr6ssern Anzahl derartiger 
paralytischer Symptome direct bei solchen Fallen, welehe wir im 
Uebrigen wegen ihrer krankhaften Erscheinungen als multiple Herd- 
sklerose auffassen wtirden, auf diffuse Hirnrindensklerose neben mul- 
tiplen Herden, also auf solche ,Mischformen" zn schliessen, wollen 
wir einstweilen dahin gestellt sein lassen, immerhin aber betonen, 
dass yon den bis jetzt bekannten Fallen keiner direct gegen diese 
Annahme sprechen wiirde. In dem Falle von Claus*), der zu Leb- 
zeiten das Bild einer progressiven Paralyse darbot, land sich neben 
multiplen Herden auch eine Atrophie des Stirnhirns, wlihrend in dem 
Falle, den Schiile**) beschreibt, und der zu Lebzeiten keinen typisch 
paralytischen Yerlauf zeigte, sich allerdings ,,Yerdichtung des l~eu- 
rogliaschwammgewebes", aber keine Gefi~ssveranderung vorfand, wes- 
halb es sehr fraglich erscheint, ob dieser Fall hierher zu rechnen 
w~ire. 

Von den fibrigen klinisehen Symptomen, welche Patient in un- 
serem Falle darbot, mSehte ich nur noch die eigenthfimliche Aende- 
rung der SprachstSrung erwi~.hnen und hierbei nochmals hervorheben, 

*) Zeitschrift ftir Psychiatrio Bd. 35. 
**) Zeitschrift fiir Psyehiatrio Bd. 35. 
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dass dieselbe im splitern Verlaufe sich nicht mehr durch Silbenstol- 
pern, Umsetzen yon Buchstaben und Silben auszeichnete, wie in 
friiheren Stadien der Krankheit, sondern dass neben einer gewissen 
Neigung die Silben etwas langsam und gedehnt auszusprechen, hanpt- 
sachlich ein ziemlich starkes Zittern, Tremuliren der Stimme auffieh 
Diese Aenderung der Sprachst6rung trat allmalig wahrend jener Zeit 
auf, wo sich das lebhafte Inteationszittern entwickelte. Gerade dieses 
Zusammenauftreten beider Symptome m6chte ich besonders betohen, 
well ich darin wenigstens eine theilweise Erklarung tier Genese der 
Sprachst6rung erblicken m6chte. Ich denke mir nli, mlich, dass dieses 
zitterige, m~ickernde Timbre der Stimme gleiehfals durch ein Zittern 
der Sprachmuskulatur, hauptsi~ehlich also der Stimmbander bedingt 
gewesen ware, und dass demnaeh die Sprachst6rung zum Theil we- 
nigstens auf dieselbe Ursache wie auch das Intentionszittern zurtiek- 
zuffihren sei. 

Durch welche pathologisehen Veranderungen dieses Intentions- 
zi~tern bedingt gewesen ware, wollen wir hier nieht n~her erSrtern, 
da bis heute die Ansiehten fiber die Bedingungen ffir sein Zustande- 
kommen noch allzusehr getheilt sin& Immerhin aber mSchte ich im 
Hinbliek aufvorliegenden Fall bemerken, dass, streng genommen, bis 
jetzt kein zwingender Grund vorliegt, weleher verbietet, aueh Er- 
krankungen des Rfickenmarkes als Ursaehe f~r das Intentionszittern 
anzunehmen. Jedenfalls dfirfte kein Fall yon einfacher diffuser 
tlirnrindensklerose bekannt sein, bei dem sich ein derartiges Inten_ 
tionszittern, eine derartige Spraehst6rung vorfand, wie in uaserem 
Falle. 

Eine weitere kurze Erwahnung verdient wohl noeh der eigen- 
thiimliche Befund an den beiden N. oculomotorii. Wie wir oben ge- 
sehen haben, finden sich in denselben~ neben entzfindliehen Proeessen 
in den Nervenseheiden, ausgesprochene parenehymatSse u 
gen, die in diffuser irreguli~rer Weise tiber den ganzen Quersehnitt 
des Nerven verbreitet sind. Yielleicht dfirffe es sieh bier um ahn- 
liche Processe handeln, wie sie bei der Meningitis spina|is beobachtet 
worden sind, wo man aueh diffus im Riiekenmark verbreitete einzelne 
gesehwollene Nervenfasern fand, ohne class Gefass- oder sonstige auf- 
falllende Ver~tndernngen im Rfickenmarke selbst vorhanden gewesen 
waren (Erb ,  Krankheiten des R/ickenmarks). Etwas Sieheres l~sst 
sieh jedoeh darfiber nicht sagen, da bei der leider nicht ganz 
vollsti~ndigen Untersuehung der Nervenkerne eine centrale Ursache 
nicht ganz ausgeschlossen bleibt. In Folge dessert wird wohl aueh 
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die weitere Frage, ob die beiderseitige Ptosis auf diesen Verlinderun- 
gen der Nerven beruhe, eine offene bleiben miissen. 

Als iitiologisches Moment ffir die Erkrankung dtirften wir wohl 
in unserem Falle neben den Excessen das Trauma ansehen, welches 
Patient dutch den Fall aus betr~chtlicher Hiihe erlitten hatte, da 
sich direct an dasselbe die ersten Prodrome der nachfolgenden Er- 
krankung anschlossen. 

Zum Schlusse spreche ich Herrn Professor F f i r s t n e r  ffir 
die freundliche Ueberlassung des Materiales meinen herzlichsten 
Dank aus. 


